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Assessment of laboratory markers of inflammation in patients with primary hypertension
Badania finansowano z funduszu statutowego i funduszu badań własnych Katedry i Zakładu Diagnostyki Laboratoryjnej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Summary
Background The purpose of the investigation was to esti-
mate the quantitative relationship between laboratory
markers of inflammation in blood of patients with primary
hypertension (WBC, the amount of monocytes, CRP,
sICAM-1, sVCAM-1).
Material and methods The survey was carried out in 54
patients with primary hypertension and 35 healthy indi-
viduals. In each person amount of leukocytes (WBC) and
monocytes, concentration of hsCRP and soluble adhesion
molecules sICAM-1 and sVCAM-1, the blood pressure,
BMI, WHR were determined and other laboratory tests
were performed. The numbers of leukocytes and
monocytes were evaluated with use of CELL-DYN 3700
analyzer. The concentration of CRP in serum was assayed
with use of turbidimetric method on Dimension analyzer
(Siemens). The level of soluble adhesion molecules in se-
rum was assessed by immunoenzymatic “sandwich”
method based on R&D system tests (Abingdon, UK).
Results The number of leukocytes, monocytes, the con-
centration of adhesion molecules sICAM-1 and sVCAM-1
were not significantly different in blood of patients with
primary arterial hypertension and healthy individuals. The
statistically significant differences were obtained when the
concentration of hsCRP in patients with primary arterial
hypertension and healthy individuals were compared.
In the investigated group significant correlations have been
observed: 1. between the amount of leukocytes and
monocytes, and 2. between the amount of leukocytes and
the concentration of soluble adhesion molecule ICAM-1.
Conclusions The concentration of hsCRP can become an use-
ful marker in the assessment of the state of inflammation proc-
ess in vascular walls in patients with primary hypertension.
High number of patients with both primary hypertension
and elevated concentration of hsCRP (>3 mg/l) suggests
that the test can complement the clinical assay of those
patients, because the inflammation of the vessels acceler-
ates the progress of atherosclerosis and increases the risk of
organ complications.
key words: inflammation, hypertension, leukocytes,
monocytes, C-reactive protein, adhesion molecule:
sICAM-1, sVCAM-1
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze jest jedną z najczęstszych
chorób przewlekłych występujących w naszym kra-
ju. Szacuje się, że choroba ta dotyczy blisko 30%
dorosłych Polaków. Patogeneza pierwotnego nadci-
śnienia tętniczego jest wieloczynnikowym złożonym
procesem. Obecnie, poza wcześniej udokumentowa-
nymi przyczynami prowadzącymi do rozwoju tej
choroby, takimi jak predyspozycje genetyczne, czyn-
niki środowiskowe i hormonalne, coraz częściej
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zwraca się uwagę na rolę przewlekłego stanu zapal-
nego śródbłonka naczyniowego. Wiele zagadnień
związanych z tym procesem zostało już poznanych,
jednak nadal toczy się dyskusja nad znaczeniem pro-
cesu zapalnego i poszukiwaniem nowych wskaźni-
ków przydatnych w diagnozowaniu, monitorowaniu
i prognozowaniu nadciśnienia tętniczego.
Wskaźniki stanu zapalnego można zaklasyfiko-
wać do kilku podstawowych grup: leukocytów, che-
mokin i cytokin, cząstek adhezyjnych oraz białek
ostrej fazy. Na poziomie tkanek kluczowym zjawi-
skiem charakteryzującym proces zapalny jest migra-
cja komórek układu odpornościowego do tkanek
w odpowiedzi na bodźce chemotaktyczne [1]. Prze-
chodzenie leukocytów przez ścianę naczyń jest kil-
kuetapowym procesem zależnym od obecności swo-
istych receptorów zarówno na komórkach śródbłon-
ka, jak i na powierzchni leukocytów. W procesie tym
biorą udział cząstki adhezyjne, między innymi: mię-
dzykomórkowe cząstki adhezyjne 1 (ICAM-1, inter-
cellular adhesion molecule 1) i naczyniowe cząstki
adhezyjne (VCAM-1, vascular cell-adhesion molecu-
le 1), których stężenie można oceniać na podstawie
stężenia w surowicy ich rozpuszczalnych form
(sICAM, sVCAM) [2, 3]. Wyniki badań klinicznych
wykazały wzrost stężenia cząstek adhezyjnych u cho-
rych obciążonych czynnikami ryzyka chorób układu
sercowo-naczyniowego i u chorych na nadciśnienie
tętnicze. Niektórzy badacze udokumentowali także
zależność pomiędzy stężeniem cząstek adhezyjnych
a nasileniem procesów zapalnych i miażdżycowych
w ścianie naczyń [4–6].
Uznanym markerem stanu zapalnego jest białko
C-reaktywne oznaczane ultraczułą metodą (hsCRP,
high sensitivity C-reactive protein). Białko C-reaktyw-
ne jest wytwarzane pod wpływem nieswoistej sty-
mulacji zapalnej w hepatocytach. Wątroba nie jest
jednak jedynym miejscem jego syntezy, jak wykaza-
no, także adipocyty w tkance tłuszczowej i makrofa-
gi pochodzące ze zmian miażdżycowych wytwarzają
CRP [7]. Stymulatorem wytwarzania CRP w wątro-
bie są cytokiny: interleukina-1 (IL-1) i czynnik mar-
twicy nowotworów-a (TNF-a, tumor necrosis factor
a), a przede wszystkim IL-6 [8]. Białko C-reaktyw-
ne nie tylko uczestniczy w odpowiedzi na bodźce
prozapalne, ale także hamuje aktywność syntazy
tlenku azotu (eNOS, endothelial nitric oxide syntha-
se), posiada właściwości prokoagulacyjne oraz wyka-
zuje zdolność do wiązania się z cząsteczkami lipi-
dów cholesterolu frakcji LDL, przez co ułatwia ich
wychwytywanie przez makrofagi [8–10]. Pod wpły-
wem CRP wzrasta ekspresja receptorów dla angio-
tensyny II [AT II] i stężenie endoteliny, co w powią-
zaniu z hamowaniem aktywności eNOS powoduje,
że białko to znacząco upośledza wazodylatację na-
czyń krwionośnych [11].
Celem badań było określenie ilościowego związku
i ustalenie korelacji między laboratoryjnymi wskaźni-
kami procesu zapalnego we krwi chorych na pierwot-
ne nadciśnienie tętnicze: liczbą białych krwinek
(WBC, white blood cells), liczbą monocytów (MON)
oraz stężeniem hsCRP, sICAM-1 i sVCAM-1.
Materiał i metody
Badaniem objęto 54 chorych na pierwotne nadci-
śnienie tętnicze leczonych w Katedrze i Klinice Cho-
rób Wewnętrznych, Zaburzeń Metabolicznych i Nad-
ciśnienia Tętniczego Uniwersytetu Medycznego im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Pacjenci,
u których stwierdzono choroby współistniejące, w szcze-
gólności przebiegające ze stanem zapalnym lub po-
wikłania nadciśnienia tętniczego, nie zostali włą-
czeni do programu badawczego. Grupę kontrolną
stanowiło 35 zdrowych osób, u których nie wykaza-
no choroby nowotworowej, łuszczycy, chorób nerek,
chorób endokrynologicznych, otyłości, cukrzycy, nie-
dokrwistości, niewydolności serca, choroby wieńco-
wej, zawału serca, ciąży, udaru mózgu oraz chorób
przebiegających ze stanem zapalnym w okresie do
6 miesięcy.
Po wyrażeniu przez pacjentów pisemnej zgody na
włączenie do programu badawczego wszystkich prze-
badano przedmiotowo oraz pobrano krew na badania
laboratoryjne zgodnie z obowiązującymi standardami
pobierania materiału do badań (rano, po wypoczynku
nocnym, na czczo, przy zachowaniu dotychczasowej
diety). Charakterystykę kliniczną i laboratoryjną ba-
danych pacjentów przedstawiono w tabeli I.
Oznaczenie liczby leukocytów i monocytów wy-
konano w krwi wersenianowej za pomocą analizato-
ra hematologicznego CELL-DYN 3700 firmy
Abbott. Stężenie CRP w surowicy oznaczono ultra-
czułą metodą turbidymetryczną (hsCRP) z wyko-
rzystaniem mikrocząsteczek na analizatorze Dimen-
sion firmy Simens. Do oznaczenia stężenia rozpusz-
czalnych form cząstek adhezyjnych (sICAM-1,
sVCAM-1) wykorzystano metodę immunoenzyma-
tyczną w wersji sandwich, na podstawie testów firmy
R&D Systems (Abingdon, Wielka Brytania).
Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą
oprogramowania komputerowego Statistica. W celu
uzyskania statystycznie istotnych różnic pomiędzy
stężeniami badanych parametrów stanu zapalnego
u chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze i pacjen-
tów z grupy kontrolnej stosowano testy: Cochrana-
Coxa, UManna-Whitneya i t-Studenta. Wszystkie
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hipotezy statystyczne przyjmowano na poziomie
istotności statystycznej p poniżej 0,05. Korelacje po-
między badanymi parametrami określano na posta-
wie testu Spearmana i Pearsona. Jako znamienną
uznano zależność, której współczynnik korelacji wy-
niósł r powyżej 0,4.
Badanie otrzymało zgodę Komisji Bioetycznej
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkow-
skiego w Poznaniu — uchwała nr 777/06.
Wyniki badań
Średnia liczba leukocytów (WBC) u chorych na
pierwotne nadciśnienie tętnicze była nieznamiennie
wyższa niż w grupie kontrolnej (tab. II). Różnicy
Tabela II. Parametry stanu zapalnego we krwi chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze
Table II. Markers of inflammation in blood of patients with primary hypertension
 Parametr Grupa n Średnia ± SD Mediana p testu
WBC B 54 6,72 ± 1,63 6,59 0,864
[109/l] K 35 6,58 ± 1,37 6,54
MON B 44 0,55 ± 0,18 0,54 0,1063
[109/l] K 35 0,49 ± 0,12 0,51
hsCRP B 54 2,81* ± 2,21 2,22 0,0019
[mg/l] K 35 1,61 ± 1,65 0,5
sVCAM B 29 567,24 ± 160,55 524,1 0,7459
[ng/ml] K 25 559,04 ± 128,61 576,7
sICAM B 29 237,66 ± 59,36 229,89 0,288
[ng/ml] K 25 262,48 ± 72,97 262
B — grupa badana; K — grupa kontrolna; objaśnienia pozostałych skrótów w tekście
statystycznie istotnej nie stwierdzono, także kiedy
oznaczono liczbę monocytów we krwi chorych na
pierwotne nadciśnienie tętnicze (tab. II, ryc. 1). Dal-
sza analiza wyników badań wykazała, że stężenia
cząstek adhezyjnych sICAM-1 i sVCAM- 1 w suro-
wicy chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze nie
różniły się statystycznie znamiennie w porównaniu
do uzyskanych parametrów w grupie kontrolnej (tab.
II, ryc. 1.). Natomiast różnice statystycznie istotne
otrzymano, kiedy porównano stężenia hsCRP w su-
rowicy chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze
i osób z grupy kontrolnej (tab. II, ryc. 1.). Spośród 54
chorych na nadciśnienie tętnicze u 16 pacjentów
(30%) wartości hsCRP przekroczyły wartość 3 mg/l,
natomiast w grupie kontrolnej wartość ta została
przekroczona u 6 z 36 pacjentów (17 %).
Analiza statystyczna uzyskanych wyników wyka-
zała u chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze
2 znamienne korelacje: pomiędzy liczbą leukocytów
a liczbą monocytów (r = 0,4142) oraz liczbą leuko-
cytów a stężeniem rozpuszczalnej formy molekuły
adhezyjnej ICAM-1 (r = 0,4435) (tab. III).
Dyskusja
Choroby układu sercowo-naczyniowego są
główną przyczyną zgonów w krajach uprzemysło-
wionych. Najważniejszym i najbardziej udokumen-
towanym czynnikiem ryzyka tych schorzeń jest
miażdżyca. W patogenezie miażdżycy istotną rolę
odgrywa proces zapalny. Z kolei stan zapalny na-
czyń krwionośnych o charakterze miejscowym sta-
nowi jeden z czynników odpowiedzialnych za roz-
wój i przebieg nadciśnienia tętniczego [12].
Laboratoryjne parametry stanu zapalnego może-
my podzielić na nieswoiste oraz na związane z za-
Tabela I. Wybrane elementy charakterystyki klinicznej
i laboratoryjnej badanej grupy chorych na pierwotne
nadciśnienie tętnicze
Table I. Chosen clinical data and results of laboratory
tests in the investigated group of patients with primary
hypertension
Parametr Grupa kontrolna Grupa badana
n = 35 n = 54
Kobiety (n) 17 27
Mężczyźni (n) 18 27
Wiek (lata) 45,71 ± 7,93 48,06 ± 13,00
BMI [kg/m2] 25,82 ± 3,45 27,20 ± 4,29
WHR 0,88 ± 0,11 0,87 ± 0,08
SBP [mm Hg] 115 ± 13,16 152,11 ± 12,89
DBP [mm Hg] 77 ± 9,6 95,89 ± 9,26
Tętno [uderzenia/min] 71,49 ± 9,78 73,33 ± 9,55
Hemoglobina [mmol/l] 8,92 ± 0,8 9,09 ± 0,99
Glukoza [mmo/l] 4,89 ± 0,58 5,5 ± 0,55
Objaśnienia skrótów w tekście
nadciśnienie tętnicze rok 2011, tom 15, nr 4
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burzeniami funkcjonowania określonego narządu.
Jednym z najczęściej stosowanych, nieswoistych
markerów stanu zapalnego jest liczba WBC. Leu-
kocyty odgrywają istotną rolę we wczesnych eta-
pach odpowiedzi immunologicznej na bodźce za-
palne w obrębie śródbłonka naczyniowego [13].
Wyniki badań japońskich naukowców wykazały
znamiennie podwyższony poziom WBC w wycin-
kach histologicznych siatkówki szczurów szczepu
(SHR, spontaneously hypertensive rats — szczury hi-
pertensyjne) [14]. Podobne rezultaty uzyskano
z badań klinicznych. Wykazano, że pacjenci z pier-
wotnym nadciśnieniem tętniczym oraz zespołem
metabolicznym mają podwyższoną liczbę WBC
w surowicy w porównaniu z grupą kontrolną [15]. Co
więcej, wykazano, że nawet nieznaczne podwyż-
szenie WBC w surowicy wpływa na zwiększenie
ryzyka schorzeń sercowo-naczyniowych. Według
Kręckiego i wsp. leukocytoza wyższa niż 11,3 109/l
wiąże się z 6-krotnie wyższym ryzykiem śmiertel-
ności [16]. Wykazano ponadto dodatnie korelacje
pomiędzy WBC a innymi czynnikami ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych, takimi jak: podwyższo-
ny wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) oraz
palenie tytoniu [17, 18].
W badaniach własnych stwierdzono, że osoby
chore na pierwotne nadciśnienie tętnicze charakte-
ryzują się nieznamiennie podwyższoną liczbą WBC
we krwi w porównaniu z grupą kontrolną. Jak wynika
z dostępnego piśmiennictwa, liczba WBC wykazuje
korelację z nielicznymi wskaźnikami stanu zapalnego.
Najwięcej dowodów istnieje na korelacje pomiędzy
liczbą WBC a stężeniem CRP [15, 19]. W niniejszej
pracy nie stwierdzono takiej zależności. Wykazano
natomiast znamienną korelację między liczbą WBC
a stężeniem molekuły adhezyjnej sICAM-1 oraz
między liczbą WBC a liczbą monocytów.
Monocyty stanowią jedną z grup komórek nale-
żących do WBC. Znaczenie biologiczne liczby mo-
nocytów w zaburzeniu czynności śródbłonka naczy-
niowego związane jest przede wszystkim z ich inte-
rakcją z endotelium, inicjowaniem przebudowy ścia-
Rycina 1. Liczba leukocytów (WBC), monocytów (MON), stężenie białka C-reaktywnego (hsCRP) oraz cząstek adhezyjnych: sICAM-1
i sVCAM-1 w krwi chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze
Figure 1. The amount of leukocytes (WBC) and monocytes (MON), concentration of C-reactive protein (hsCRP) and adhesion molecules
sICAM-1 and sVCAM-1 in the blood of patients with primary hypertension
Tabela III. Współczynniki korelacji r wyliczone dla
poszczególnych parametrów stanu zapalnego
Table III. Correlation coefficients r between the markers
of inflammation
     Chorzy na pierwotne nadciśnienie tętnicze
WBC MON hsCRP sVCAM-1 sICAM-1
WBC 0,4142 –0,0935 0,0680 0,4435
MON 0,4142 –0,0966 –0,2226 0,2271
hsCRP –0,0935 –0,0966 0,1847 –0,0220
sVCAM–1 0,0680 –0,2226 0,1847 0,0439
sICAM–1 0,4435 0,2271 –0,0220 0,0439
Grupa kontrolna
WBC MON hsCRP sVCAM-1 sICAM-1
WBC 0,2751 –0,0283 –0,1639 –0,2343
MON 0,2751 0,2188 –0,0469 0,3224
hsCRP –0,0283 0,2188 –0,4342 –0,2290
sVCAM–1 –0,1639 –0,0469 –0,4342 0,6390
sICAM–1 –0,2343 0,3224 –0,2290 0,6390
Objaśnienia skrótów w tekście
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ny naczyń oraz wywołaniem procesów koagulacyj-
nych w jej obrębie [4]. Akumulacja monocytów oraz
przekształconych z nich makrofagów towarzyszy
procesowi zapalnemu, a ten prowadzi w konsekwen-
cji do powstania blaszki miażdżycowej [5]. Uaktyw-
nione przez utlenione cząstki LDL makrofagi infil-
trują w głąb blaszek aterogennych uwalniając szereg
czynników zapalnych, które powodują nasilenie się
procesu zapalanego [20]. W badaniach własnych nie
wykazano istotnych statystycznie różnic pomiędzy
liczbą monocytów w surowicy chorych na pierwotne
nadciśnienie tętnicze i osób zdrowych, jednakże ich
liczba była wyższa u chorych na pierwotne nadci-
śnienie tętnicze.
Istotne różnice wykazano w przypadku oznacze-
nia stężenia CRP w surowicy chorych i u pacjentów
w grupie kontrolnej. Białko to jest uważane za nie-
zależny czynnik ryzyka takich chorób naczyniowych,
jak: choroba wieńcowa, udar mózgu czy włóknienie
naczyń [21–23]. Według Ridkera stratyfikacja ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego w zależ-
ności od stężenia CRP przedstawia się następująco:
stężenie CRP poniżej 1 mg/l wskazuje na niskie
ryzyko, stężenie CRP od 1 do 3 mg/l to średni po-
ziom ryzyka, a stężenie powyżej 3mg/l jest ocenia-
ne jako wysokie ryzyko wystąpienia chorób sercowo-
-naczyniowych. Wyniki licznych badań wykazały, że
istnieje wyraźny związek pomiędzy nadciśnieniem tęt-
niczym a względnie podwyższonym stężeniem CRP
w surowicy chorych [24]. Wyższe stężenia CRP wy-
stępują już u pacjentów z ciśnieniem tętniczym gra-
nicznym, co sugeruje, że czynniki zapalne mogą pro-
mować rozwój nadciśnienia [25]. W prospektywnym
badaniu kohortowym obejmującym 20 525 kobiet
w wieku 45 lat i starszych Sesso i wsp. [26] dowiedli,
że ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego wzrasta
proporcjonalnie wraz ze wzrostem stężenia CRP.
Zależność ta była istotna także po uwzględnieniu
innych czynników ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych występujących w tej populacji. W ostatnio
przeprowadzonych badaniach populacyjnych Xu
i wsp. [27] uzyskali istotnie wyższe wartości CRP
u chorych na nadciśnienie tętnicze oraz wykazali ko-
relację pomiędzy stężeniem tego białka a nadciśnie-
niem. Podobne wyniki uzyskali wcześniej Bautista
i wsp. [28], Koenig i wsp. [29] oraz Imatoh i wsp.
[30]. W populacji polskiej wzrost stężenia CRP
u chorych na nadciśnienie tętnicze stwierdzono w ba-
daniu NATPOL PLUS [31]. Warto też podkreślić
dodatkowe wartości kliniczne oznaczania stężenia
CRP u chorych na nadciśnienie tętnicze. Zgodnie
z wynikami badań Hashimoto i wsp. [32] stężenie
hsCRP jest niezależnym od wielkości ciśnienia tęt-
niczego i częstości akcji serca czynnikiem wskazują-
cym na progresję zmian miażdżycowych w tętni-
cach wieńcowych. Korelację pomiędzy stężeniem
hsCRP a liczbą zwężonych tętnic wieńcowych uzy-
skali także po wieloletniej obserwacji pacjentów
chorych na nadciśnienie tętnicze i chorobę wień-
cową Dzielińska i wsp. [33]. Anderson i wsp. [34]
wykazali, że stężenie CRP, a nie VCAM-1 czy se-
lektyny P, koreluje z czynnością śródbłonka naczy-
niowego w grupie chorych na chorobą wieńcową.
Aktualne wytyczne dotyczące leczenia nadciśnie-
nia tętniczego (Polskie Towarzystwa Nadciśnienia
Tętniczego 2007 [PTNT 2007], European Society
of Hypertension 2009 [ESH 2009]) nie zalecają jed-
nak oznaczania tego parametru u wszystkich pa-
cjentów. Jak wskazują niedawno opublikowane wy-
niki badań, ocena stężenia hsCRP, po uwzględnie-
niu klasycznych czynników ryzyka nieznacznie
zwiększa dokładność ilościowej oceny ryzyka wy-
stąpienia chorób sercowo-naczyniowych [35, 36].
Wydaje się jednak, że korzystne jest oznaczanie
CRP u indywidualnych pacjentów, na przykład w
przypadku chorych, u których występują zaawan-
sowane objawy chorobowe, a ryzyko szacowane jest
na poziomie niskim lub średnim [37].
Wykładnikami stanu zapalnego, swoistymi dla
śródbłonka naczyniowego, są również cząstki adhe-
zyjne. W badaniach własnych nie stwierdzono kore-
lacji pomiędzy stężeniem hsCRP a surowiczym stę-
żeniem form sICAM-1 świadczących o uszkodzeniu
śródbłonka. W dostępnym piśmiennictwie można
znaleźć wiele doniesień potwierdzających taką za-
leżność [38, 39]. Rola ICAM-1 i VCAM-1 w inicjacji
dysfunkcji śródbłonka naczyniowego oraz w nasila-
niu procesów zapalnych i miażdżycowych w ścianie
naczyń została potwierdzona w licznych badaniach
[2, 3]. Pojawiają się też doniesienia, że molekuły ad-
hezyjne jako markery uszkodzenia śródbłonka na-
czyniowego, występują w surowicy chorych na nad-
ciśnienie tętnicze w zwiększonych stężeniach. Bada-
nia Luisa i wsp. [40] wykazały, że stężenie cząstek
adhezyjnych sICAM-1 jest znacząco podwyższone
u chorych na nadciśnienie tętnicze oraz wzrasta z wie-
kiem badanych. W badaniach własnych nie wykaza-
no istotnie wyższych stężeń sICAM-1 i sVCAM-1
w surowicy krwi chorych na pierwotne nadciśnienie
tętnicze w stosunku do wartości tych cząstek u pa-
cjentów w grupie kontrolnej.
W podsumowaniu i uogólnieniu uzyskanych wy-
ników można przyjąć, że wzrost stężenia hsCRP
u chorych na nadciśnienie tętnicze świadczy o stanie
zapalnym śródbłonka naczyniowego. Stan zapalny,
obok samego nadciśnienia, jest kolejnym czynnikiem
ryzyka, który predysponuje tych chorych do rozwoju
miażdżycy.
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Wnioski
1. Spośród wybranych wskaźników stanu zapal-
nego: liczby leukocytów, liczby monocytów, stężenia
hsCRP, stężenia cząstek adhezyjnych sICAM-1
i sVCAM-1, oznaczanie stężenia hsCRP może sta-
nowić użyteczny marker do oceny nasilenia stanu
zapalnego, który moze się toczyć w ścianach naczyń
chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze.
2. Znaczna liczba chorych na pierwotne nadci-
śnienie tętnicze, u których wykazano podwyższone
stężenie hsCRP (> 3 mg/l) wskazuje, że test ten
może stanowić uzupełnienie oceny klinicznej tych
chorych, ponieważ przewlekły stan zapalny przy-
spiesza rozwój miażdżycy i zwiększa ryzyko wystę-
powania powikłań narządowych.
Streszczenie
Wstęp Celem badania było określenie ilościowego
związku i ustalenie korelacji między laboratoryjny-
mi wskaźnikami stanu zapalnego we krwi chorych
na pierwotne nadciśnienie tętnicze (WBC, liczba
monocytów, CRP, sICAM-1, sVCAM-1).
Materiał i metody Badaniem objęto 54 chorych na
pierwotne nadciśnienie tętnicze oraz 35 osób zdro-
wych. U wszystkich badanych oznaczono liczbę leu-
kocytów (WBC), liczbę monocytów oraz stężenie
białka C-reaktywnego (CRP) i rozpuszczalnych
form cząstek adhezyjnych sICAM-1 i sVCAM-1.
U wszystkich pacjentów zmierzono ciśnienie tętnicze
i tętno, określono wskaźnik masy ciała (BMI) i wskaź-
nik talia/biodra (WHR) oraz wykonano badania la-
boratoryjne.
Liczbę WBC i monocytów oznaczono za pomocą
analizatora hematologicznego CELL-DYN 3700. Stę-
żenie CRP badano w surowicy ultraczułą (hsCRP)
metodą turbidymetryczną z wykorzystaniem mikro-
cząsteczek na analizatorze Dimension firmy Siemens.
Stężenie rozpuszczalnych form cząstek adhezyjnych
w surowicy mierzono metodą immunoenzymatyczną
w wersji sandwich, na podstawie testów firmy R&D
Systems (Abingdon, Wielka Brytania).
Wyniki Liczba WBC, monocytów oraz stężenia
sICAM-1 i sVCAM-1 nie różniły się istotnie we krwi
chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze i pacjen-
tów z grupy kontrolnej. Natomiast różnice staty-
stycznie znamienne otrzymano kiedy porównano
stężenia hsCRP u chorych na pierwotne nadciśnie-
nie tętnicze i u pacjentów w grupie kontrolnej.
W grupie badanej wykazano 2 znamienne korelacje:
pomiędzy liczbą WBC a liczbą monocytów oraz
liczbą WBC a stężeniem rozpuszczalnej formy mo-
lekuły adhezyjnej ICAM-1
Wnioski Znamienny wzrost stężenia hsCRP nie
przekraczający 10 mg/l sugeruje, że w ścianach na-
czyń chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze roz-
wija się stan zapalny o niewielkim nasileniu, który
z kolei może przyspieszać rozwój miażdżycy. Znacz-
ny odsetek chorych, u których wykazano podwyż-
szone stężenie hsCRP (> 3 mg/l) wskazuje na za-
sadność oznaczania stężenia tego białka w surowicy
chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze.
słowa kluczowe: stan zapalny, nadciśnienie, leukocyty,
monocyty, białko C-reaktywne, cząstki adhezyjne:
sICAM-1, sVCAM-1
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